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INTRODUÇÃO 
INTRODUÇi\0 
F-ibromatose Gengival Hereditár-ia <FGH) r-e.t'er-e-se aos aumen-
t-os do volume gengiva! de a.s:pect.o fibroso, t.ransmitidos genet.i-
camettt.e-. O padrão de heredit.ariedade é autossómico dominante na 
maioria dos casos e recessivo em alg:uns <TAKAGI et. al, 1991). 
CHnicament.e a ~engiva apresent.a cor rósea, ponteado super-
ficL-:11 acentuado e consistência firme <FLETCHER, 1966). O gr-au de 
aw;v:<nto de volume é variável sendo que porções significa ti v as das 
cor-oas dent.aís podem ser 1~ecobe1~t.as pelo tecido gengival. Nos 
casos mais severos, pode haver- dificuldades de fechamento dos 
lábios. 
A F'OH deve ser difer-enciada de out.ros t.ipos dR- f'ibr-oma.t.ose, 
como as induzidas pelo uso de subst.âncias químicas <Dílant.ina, 
Cido~;'pol~.ina Niiedipina) e as Iib1~omat.oses idiopát.ica..~ 
{CUBST!\S-GARNERO & BORNANCINI~ 1989). A FGH pode apresentar-se 
ísoL0,d;-).ment.e ou associada a sindrome:s como as de Murray-Puret.ic-
DI'escher~ Zimmepman- Laband, Cross, Rut.heriord e Cowden. Hiper-
t.r-icos(>.. epilepsia e oli(!;of"renia são as alt.erações mais comument.e 
associadas .à FGH (CLARK, 1987). 
A li t.erat.ura -sob1'e a FGH é compost.a em sua maioria por- rela-
t.os de- c;;~sos sendo o primeiro f' e i t.o por GROSS . em 1856. Os meca-
nismos moleculares responsáveis pelo des<."l'nvolviment.o da FGH não 
são conhecidos, supondo-se que possa haver alterações na densi-
dade dos component-es t.e-ciduais. 
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Na FOP-UNICAMP~ está. sendo est.uda.da uma f"amilia consrt.it.uida 
por- aproximadament-e 132 pessoas, das quais 49 apresent-am um qua-
dl~o cliníco t.ipico da FGH como mani.fest..ação s;eng:ival isolada e p~ 
drão de hel'edit.ariedade aut.ossônúco dominante <BOZZO et. al, 1993). 
O objet.ivo dest.e t.rabalho é quant.i:fical', mor.fomet.ricamen-
t.e) fibroblast.os e f1bras colág:enas no t.ecido conjuntivo da 
~en~iva de pacientes portadores da FGH e de pacientes com gengiva 
clinicament.e normaL 
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REVISÃO DA UTERATURA 
I- DEFINIÇÃO E NOMENCLATURA 
A Fibromat.ose Gengiva! Hereditária (FGH) é uma doença oral 
car•act.erizada pelo aument.o de volume do t.ecido (;en~i val de aspec-
to f"ibroso, t.rans:mit.ida genet.ícament.e, que em cert.os casos pode 
envolver t.otabnent.e a coroa dent.al <CUESTAS-CARNERO & BORNANCINI, 
190\1). 
O primeiro relato de FGH .foi feit.o por GROSS em 1856 e a pr! 
meira .ár-vore genealóg:ica descrit.a por NASSE em 1895. Desde ent.ão 
a doença recebeu cerca de 25 denominações diferentes. Dent.re elas 
pode-se citar: Hi.pertrofia das ,gengivas <GROSS, 1856), Elefantí-
ase gengival (WESKI, 1920), Genttivite h-ipertr-ófica <FURTWAENGLER, 
1927 ), F·ibromo difuso das gengivas <BUCHNER, 1937), Gengivoma 
<BALL 1 1941), Macrogen,eiva congênita <BYARS et. al, 1945), Osteo-
fi.brom,atose Difusa <ENGLERT 8:: LEVIN, 1954 ), Fibroma da gengiva 
<ITO~ 1922), Ge-ngivofibromatose heJ'"editária <WINSTOCK, 1964 ), 
Hiperplasia e·engiual hereditária ou idiopática <EMERSON, 1965) e 
Fibrornatose Gengival Hereditária <ZACh."JN & WEISBERGER, 1961). O 
t.e:!'mo Fibromatose Gen,gival Hered-itária t.em Sido o pr-efer-ido dos 
aut.ores que r-ecent.ement.e abordaram o assun-to e será t.ambem ado-
Lado nest.e t.rahalho. 
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II- CLASSIFICAÇÃO 
Fibromat.ose, no sentido amplo do t.ermo~ pode ser definida 
como uma proliferação fibr-oplá:s:t.ica sem caract.erist.icas inflama-
tórias ou neoplásicas <MACKENZIE, 1972). Po-de ocorrer em vários 
órgãos ou est.a.r localizada na "ent;iva, quando ent.ão é denominada 
de fibromat.ose ~engival <ANAVI et. ai~ 1989). 
A classificação das fibromat.oses ge~ivais é assunt..o cont.ro-
vert.ido e não claramente estabelecido na lit.erat.ura. Diversas t.en 
t.a:t.ivas de classificação foram f"eit.as levando em consideração a 
ext.ensão, et.íolog:ia e associação da alteração gengival com outras 
doenças. Diversos dist.úrbios t..êm sido associados com a presença 
da Fibromat.ose Gengiva!: hipertricose <KISS, 1990), epilepsia 
<~MON et.. al, 1967), retardo merital <HENEFER & KAY~ 1967)~ hepatr.?_. 
me,:alia. anormalidades esqueléticas e de tecido mole <ALVANDAR, 
1965)~ deficiência de hormônio de crescimento <OIKARINEN et. al, 
1990), perda de audição <HARTSFIELD, 1985), glomePulone frite 
<OKA. 1974) e out.ras sindromes menos comuns <CLARK, 1987). 
Ses-undo ZEGARELLI et. al (1963).. as íibt~omat.oses gengivais 
podem ser divididas qu.ant..o a et.iologia nos seguintes t.ipos: 
fibromatose anatómica, que são aument.os bilat.erais· ~eralment.e 
vist-os em região de t.uberosidade, sem significado pat.oló,g-ico; 
- fibromatose ·irritativa, result.ant.e da ação crônica de irr-it.an-
t.es locais sobre os t.ecidos gengivais., geralment.e precedida por 
int.ensa reação inf'1amat.ória; 
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fíbromatose química •. pr-ovocada por ag-entes quimicos como: Di-
lan.t.ina, Ciclosporina-A e Nif'edipina. 
- fibi~oma.tose idiopática, de etiologia desconhecida. 
Est.a classi:ficaç.ão não inclui as :fibromat.oses geng:ivais heredit.á-
ria"S e considera como ":fib:r-omat.ose i:r-rit.at.iva" os aument-os in:íla-
mat.óríos provocados por est.imulos crónicos que at.ualment.e são 
denominados hiperpl.asias fibrosas inflamat.órias. 
Se~w1do WITKOP <1971) ,há t.rês formas da doença: 
- fibromatose gentf;ival t:eneralizada associada com hipertricose, 
- fibt"omatose ~engival ceneralizada sem hipertricose 
- fibromatose tt"encival focal ou isolada (fibromatose c;encival 
simé-trica). 
Tal classificação não en~loba as fibl~omat.oses gengi vais associa-
das à sindt~omes nem con.side!'a a et.iolog;ia 
A class:ific.ação de CUESTAS-CARNERO & BORNANCINI (1989) leva 
em conta a ext.ensão da doença e seu car-át.el' he!'edi t..ál'io . Segundo 
est.es aut..ot~es há as variações: 
- fibromatose t:engiual generalizada ou localizada ambas subclas-
sificadas em hereditár-ia ou idiopática . 
Não :foram incluídas nest..a class:it~icação as fib:r-omat.os:es gengivais 
pr-ovocadas pOl'" subsrt.âncias químicas nem t.ampouco as associações 
com outras doenças. 
A classificação mais completa par-ece se!' a de TAKAGI et a1 
(1991)? que consideram a ocorrência da doença de for-ma isolada ou 
associada a out..ros dist.úr-bios, sua ext.ensão e nat.ur-eza heredi t.á-
ria. Po.r-t.ant.o compreende os t.ipos: 
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1- Fibrom.ato.se ;Cilifn;t:iL•al isolada: he-r-editár-ia ou idiopéU.~a. Sub-
clB.Ssd.:ficadas e-m locaHsada ou tffe>ner-alúzada 
2- Fibromatose gencival com hipertricose 
:>- F·ibromatose gengival com hipertrico:se e retardo mental e/ou 
epilepsia 
4- Fibromatose cengival com retardo mental e/ou epilepsia 
5"- Fibromatose gencival associada com outras sindromes. 
Considerando as classi:ficaçõe:s citadas ant.eriorment.e e le-
vando em consideração a etiologia, extensão e associação com ou-
t.l"as alt.e:r-ações, as fibromat.oses gengiv.ais podem ser classifica-
das adequadamente da seguinte forma: 
I- ETIOLOGIA: 
ANATôMICA: variações da normalidade~ .a.ument.os fibl"osos na .r-e-
i;ião de t.uberosidade. 
- QUíMICA: provocada pelo uso de substâncias quimicas como a di-
lant.ino.~ nifedipina~ valprüat..o de sódio~ :fenobarbit..al e ciclos-
porina-A. 
- HEREDITARIA: det.erminada geneticament.e. O padrão de heredit.a-
:riedade é aut..ossómico donrln.ant.e ou menos :frequent..ement.e !'ecessi-
v o. 
IDIOPATICA: quando a etiologia é desconhecida, não se enqua-
drando nos casos ant..eriores. 
II- EXTENSÃO 
- LOCALIZADA 
bula ou maxila. 
quando confinada a uma ârea det-erminada na mandi-
- GENERALIZADA; quando at.in;;e prat.icamente t.odo o arco superior e 
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inferior. Set;undo TAKAGI et a1 (1991), na fibroma tose ~eng-ival 
he:Pedi t.ár-ia, a t.axa de ocorrência da f'-o:r-ma generalizada para a 
localizada é de 15,2:1 e na .fíbromat.ose- gengiva! idiopát.ica esta 
t.a&'"l é de 1,6:1. Comparando-se a :forma heredi t.ária isolada com a 
idiopática, o t.ipo -heredi t.ário t.em uma t.endência de ocorrer com 
mais :frequência na forma ~eneralizada, mesmo. que haja alg-uns 
casos na forma localizada . 
UI- POSSIVEIS ASSOCIAÇõES COM OUTRAS ALTERAÇõES 
- NÃO ASSOCIADA: a íibromatose g:engival apresent.a-se como enti-
dade isolada. 
- ASSOCIADA COM l!IPERTRICOSE, RETARDO MENTAL E EPILEPSIA: simul-
t.aneament.e, ou com combinações entre as t.rês alt.erações. A hiper-
tricose é a alteração mais comwnent.e associada à íibl .. omat.ose gen-
g;ival <GORLIN et al, 1976). O aument.o da quantidade e distribui-
ção de pêlos geralment-e envolve as sobrancelhas, ext-remidades, 
<llll~ea sacra! e genit.al <EMERSON, 1965). 
ASSOCIADA COM A SINDROME DE ZIMMERMAN-LABAND: onde ocorrem 
anomalias ósseas~ digitais, do nariz e orelhas, w'lhas e hepat.oes-
plenomet';alia. Est..a doença parece ser t.rans:mi t.ida por um padrão 
aut.ossómico dominante (LABAND et. al, 1954). 
- ASSOCIADA À SINDROME DE MURRA Y-PURETIC-DRESCHER: á uma doença 
t.ransmit.ida nwn padrão aut.ossômico recessivo. Tambem denominada 
de f'ihromat.ose hialina juvenil, t.em como principais caract.eris-
t.icas: lesões de pele, cont..rat.uras flexurais das junt..uras e de-
feit.os: ost.eolicos <MURRAY, 1873). O exame hlst.opat.oló~ico reve-
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la a presença de um material hialino eosinoíilico cont.endo muit.os 
C<'='\pilai>es dilatados, células ovais ou redondas de citoplasma cla-
ro lembrando cond.r-ócit.os~ isoladas ou agrupadas, que const.it.uem 0 
quad1~o hl.st.ológico t.ipíco dest.a alt.er-ação <ALDRED & CRAWFORD, 
1987). 
- ASSOCIADA A SINDROME DE RUTHERFORD: sesue o pa<ir-ão de t.ransmis-
sà'o gené-t.ico aut.ossômico dominante. Junt.ament.e com o aumento gen-
c;ival~ ocorrem falhas na erupção dos dent.es (com ou sem reabsor-
çJío radicular) e dist.ro:fia córnea <RtrrHERFORD, 193D. 
ASSOCIADA A SINDROME DE CROSS: considera-se se .r t.ransmi t.ida 
pelo padrão de hereditariedade- aut..ossónrlco recessivo. As p.x-inci-
pnâs caract..erist.icas são hipopigment.ação, miCJ."o-oft.almia, oligo-
f.h.'H'!.ia e at.et..ose <CROSS et. al, 1967). 
- ASSOCIADA A SINDROME DE COWDEN: t.ransrni t.ida por padrão autos-
só mico dominant-e. As principais caract.erist.icas são hipert.ricose 
e fibroadenomas localizados na re~ião pei t.oral (LLOYD & DENNIS, 
196c1>. 
- ASSOCIADA A SURDEZ PROGRESSIVA: ocorrendo com padrão de t-rans-
missão aut.ossómíco dominant.e. JONES et. al <1977)~ descreveram uma 
lamilia com Hbromat.ose ~en,g:ival associada à perda de audição pr~ 
g-ressiva em cinco €erações. HARTSFIELD et. al <1985)~ descreveram 
o sebundo caso conhecido da manifest.ação dest.a sindrome em uma 
famHia. 
ASSOCIADA A MUCOL!PIDOSE I! t.ransmit.ida por padrão aut.os-
sómico recessivo. As principais caract.erist.icas são baixa est.at.u-
ra, caract.erist.icas · faciais grosseiras <semelhant-es as da sindro-
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me de Hu.r-ler), retardo ps:icomot.or juntamente com o aumento ~en­
gi vai CSHAPIRO & JORGENSON, 1983) 
- ASSOCIADA A ABERRAÇÃO EM CROMOSSOMO: foi relatada a associação 
da fibromatose gengiva! com uma t.ranslocação cromossômica em um 
paciente de quatro anos de idade. <SALINAS, 1982) 
- ASSOCIADA A DEFICIE:NCIA DE HORMôNIO DO CRESCIMENTO: relaciona-
da com uma diminuição do .fator liberador do hormônio do cresci-
mento com consequent.e ret.al"do do crescimento esquelét.ico e falta 
de caract.eristicas sexuais secundárias em indivíduos do sexo 
feminino <OIKARINEN et. al, 1990), 
III- PADRÃO 6ENETICO 
A maioria dos aut.ore:s defende a idéia da FGH ser t.ransmit..ida 
por um gen aut.ossômico- dominante <ZACKIN & WEISBERGER~ 1961; 
ALVANDAR, 1965; FLETCHER~ .1966; SKRINJARIC 8:: BACIC, 1989; 
TAKABI et. al, 1991), enquanto out.ros det.erminaram~ em alguns ca-
sos~ a t.r-ansmissão at.ravés de gen aut.os:sômico recessivo <NEVIN et. 
al, 1971; GORLIN et.. al, 1976). Nos casos recessivos, pessoas não 
afet-adas podem t.ransmit.ir a alteração a seus descendeJ).t.es (CERNEA 
et. al, 1955;, EMERSON, 1965; RAESTE et. al, 1978). TAKAGI et. al 
(1991), em est.udo de 49 casos e mais 218 casos da literatura, num 
t.ot.al de 267 casos, concluiram que o padrão de heredit..ariedade da 
FBH é het.erogênio. Um t.rat.o é considerado genet.icament.e het.ero-
gênio se "mutações em diierent.es loci podem independent-ement-e pr~ 
duzir o mesmo t.rat.o ou t..rat.os que são dificeis de dist..inguir cli-
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nicament-e" <THOMPSON & THOMPSON .• 1980). 
BOZZO et. al (1993), most.raram que a penet.:t'.ância da FGH na 
mesma familia des:t.e est.udo, parece ser completa, desde que em 
nenhuma ocasião, indivíduos de risco, não at'et.ados, t.iveram fi-: 
lhos af'et.ados. Além disso, não há evidências de expressão variá-
vel~ desde que t.odos os individuas af'et.ados, t.inham aument.o geng-~ 
val generalizado. t.: possi vel que a penet.rância e expressão da FGH 
possam V.at'iar ent.re fanúlias diferentes. 
IV- CARACTERISTICAS CLíNICAS 
Na FGH, o tecido gengi vai est.á gl"andement.e aumentado~ com 
cqns:ist.ência :fix·me, coloração normal e acent.uado pont.e-ado super-
ficial. Embor-a geralment.e os dent.es est.ej.am complet.ament.e erup-
ah:n'lados em relação ao osso alveolar_. as coroas anat.ónrlcas dos 
de-nt-es podem est...ar parcialment-e ou t.ot.alment.e recobert-as <ZACKIN 
& WEISBERGER, 1961)~ podendo causar dificuldades: para o f'echamen-
t.o labial <JAMES et. al~ 1971>, def'ol'tnal~ o contorno palat.ino e in-
t.erJ'eril"' na fonação e mast..igação <CLARK~ 1987). Em casos cr-it..icos, 
o cont.at..o oclusal pode ocorrer por superfícies ~engi vãis hlperpl~ 
sic.a.-.,;: que se t.or·nam planas devido a press-ão <EMERSON, 1965). 
O papel dos dent.es (seu desenvolviment..o e erupção) na pat.o-
g:ênese da FGH não est.á claro_. mesmo que alguns aut.ores: t.enham po~ 
t..ul.ado que a alt..eração é caract.erizada por- uma respos:t.a t.ecidual 
anormal~ g-enet.ícame-nt.e induzida, a um estimulo dental part.icular 
<SAVARA et. al, 1954). 
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Radio:;;:r~ancament.e~ os dentes parecem at.in~ír uma posição 
normal de erupção em relação ao osso alveoJ.a:r. <CLARK~ 1987). Um 
caso raro de envolvimento ósseo, desi~nado de ost.eo:fibromat.ose 
difusa foi relatado por ENGLERT & LEVIN <1954) 
V- IllADE EM QUE SE MANIFESTA 
Segundo TAKAGI et. al (1991), a FGH ocorre com mais :frequén-
cia depois da idade de 12 anos e ant.es dos 20 anos, dUl:'ant.e ou 
depois da e1~upção da dentição pe!'ma.nent.e <EMERSON, 1965), sendo 
que não há diferença signi:Iicant.e na idade de inicio entre as for 
mas ~eneralizad.a e localizada, e a fibromat.ose gengiva! hereditá-
ria com hipert.ricose e ret.a.rdo mental e/ou epilepsia ocorre mais 
f:r-equent.ement.e antes dos 12 anos. A FGH t.ambem foi descrita dur-an 
t..e a dentição decidua <HINE. 1952; ENGLERT a LEVIN,, 1954; MCINDOE 
& SMITH, 1958). Alguns aut.or-es r-ela-t..a..t'am a pr-esença da FGH desde 
o nasciment.o ou nos primeiros meses de vida <HENEFER & KAY, 1967; 
RAESTE et. al, 1979; KRATZ &: MORIN, 1987; BOZZO et. al, 1993). 
VI- HISTOPATOLOGIA 
VIa - MICROSCOPIA DE LUZ 
Nà micr-oscopia óptica, a FGH ca:r-act.eriza-se, com frequência, 
po:r- um epitélio acant.óUco, com papilas epit.eliais alonr;adas. O 
conjuntivo é f'Jbroso denso, com fibras colágenas espessas, apare:!. 
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t.ernente poucos f1broblast.os e infilt..l'ado inflamat.ól"io discret.o 
qt.tando presen-te. 
Dentr-o das grandes: variações de manifest.ação clinica relat..a-
d.;.'l.S na lí t.erat.u:r-a, as: principais caracterist..icas hist.ológicas 
descri tas são: 
No epitélio: 
AC:ANTOSE WILES & AGNEW, 1960; ZACKIN & WEISBERGER, 1961; 
YOKOYÀ, 1962; ZEGARELLI et. al, 1963; LABAND et. al, 1964; EMERSON, 
1965; JORGENSON & COCKER, 1974; REDMAN et al, 1984; JOHNSON et. 
al, 1986; GENOVESE et. al, 1987; KRATZ & MORIN, 1987; OIKARINEN et.. 
al, 1990) 
PAPILAS EPITELIAIS ALONGADAS 
WEISBERGER, 1961; LABAND et al, 
WILES & AGNEW, 
1964; EMERSON, 
al, 1978; HORNING et. al, 1984; TAKAGI et.. al, 1991) 
1960; 
1965; 




ABNEW, 1960; ZACKIN & WEISBERGER, 1961; EMERSON, 1965; KRATZ 8t 
MORIN, 1987; GIAMMINOLA et. al, 1990) 
- PARAQUERATOSE <GILES & AGNEW, 1960; JORGENSON & COCKER, 1974) 
- DISPLASIA EPITELIAL <REDMAN et. al> 1994) 
No t.ecido conjuntivo: 
- BANDAS GROSSEIRAS DE COLAGENO <GILES & AGNEW, 1960; ZACKIN & 
WEIS.BERGER, 1961; EMERSON, 1965; JORGENSON & COCKER, 1974; REDMAN 
e-t. al, 1984; KRATZ & MORIN, 1987;. CHAMMINOLA et. al, 1990; TAKAGI 
et. .al~ 1991) 
- AUMENTO DO COLAOENO <ZACKIN 8: WElSBERG'ER, 1961; REDMAN et. al, 
1985; KRATZ & MORIN, 1987, TAKAGJ et. al, 1991) 
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- ÁREAS DE PROLIFERAÇÃO DE VASOS ASSOCIADAS A INFILTRADO HISTIO-
LI!'Jf'OPLASNOCIT ARIO (GENOVESE et. -al, 1987, OIAMMINOLA et.. al, 1990) 
POUCO OU NENHUM INFILTRADO INPLAMATóRJO, SENDO QUE QUANDO PRE-
SENTE PERIVASCl!LAR OU LOCALIZADO NA BASE DO SULCO GENGIVAL 
<ZACKIN & WEISBERGER, 1961; EMERSON, 1965; HORNING et- al, 1984; 
CUESTAS-CARNERO 8: BORNANCINI, 1988; OIKARINEN ef;. al, 1990; TAKAGI 
e-t. al, 199D 
RELATIVAMENTE AVASCULAR (GJLES & AGNEW, 1960; YOKOYA, 1962; 
JORGENSON & COCKER, 1974) 
- POUCOS FIBROBLASTOS, SENDO PORTANTO RELATIVAMENTE ACELULAR 
(GILES & AGNEW, 1960; ZACKIN &: WEISBERGER, 1961; ZEGARELLI et.. al, 
1963; EMERSON, 1965; JORGENSON & COCKER1 1974; HORNING et.. al, 
1984; KRATZ 8: .MORIN, 1987; SHIRASUNA et.. al, 1989; TAKAGI et.. al, 
1991} 
- VARIANTE MAIS CELULARIZADA COM MUITOS FIBROBLASTOS <ZEGARELLI 
et al,, 1963; GENOVESE et.. al, 1987; CUESTAS-CARNERO & BORNANCINI, 
198B; TAKAGI et. al .. 1991), 
-PEQtffiNAS PARTíCULAS CALCIF'ICADAS SEMELHANTES A TECIDO óSSEO 
(SAVARA et. ai, 1954; GILES & AGNEW, 1960; CUESTAS-CARNERO & 
BORNANCINI, 1988; TAKAGI et. al, 1991) 
-GRANDE QUANTIDADE DE Sl!BSTANCIA AMORFA NA MATRIZ EXTRA CELULAR 
<RAES'fE et. al, 1978; TAKAGI et. al, 1991) 
- DEGENERAÇÃO MUCõiDE NAS MASSAS FIBROSAS E _ C:E:LULAS GIGANTES 
MULT!NUCLEADAS <RUSHTON~ 1957). 
13 
REVISÃO DA LITERATURA 
VIb- MICROSCOPIA ELETRôNICA 
Segundo COLLAN et. a1 <1982), a microscopia eletrônica mos-
t.:r-ou dois t.fpos principais de f'ibroblast.os no t.ecido conjuntivo_ 
subepi t.elial na FGH. Em áreas com densos f"eixes de fibras colág:e-
nas os f"ibroblast.os parecem ser inat.ivos~ contendo pouco cito-
plasma. Pequenos ~rupos de poliss:omos são vistos: no citoplasma 
bem como escassa quantidade de retículo endoplasmático liso e 
mi t.ocóndrias. Fibroblast.os de áreas com amplo material interce-
lular• são grandes, ger-alment.e arredondados , e com amplas cister-
nas de ret.iculo endoplasmático liso e r-ug:oso. Est.es ;fibroblast.os: 
cont.em um aparelho de Gol~i bem desenvolvido, numerosas mitocôn-
drias, cent.riolos ocasionais: e numerosos micX"of1lament.os finos no 
ci,toplasma. Fibroblast.os com mo:f.íologia intermediária entre est.es 
dois tipos principais t.ambem são vistos. 
SHIRASUNA et. al <1988), at.ravés do método de- cult.w"a de cé-
lulas, est.udar-am fibroblast..os pl."ovenient.e-s de gengivas de portado 
res da FGH congênita observando-os em microscopia elet.rónica. A 
população celular ident.ificada era quase que t.ot..alment.e compost..a 
por fibroblast-os que exibiam núcleo elíptico com um ou dois nu-
cléolos e cromatina esparsa, ret.iculo endoplasmát..ico granular 
mais proeminent..e e dilatado que os das células cont.role prove-
nientes de gengiva sadia~ bem como g:r·ande- quantidade de- subs-
t.ância finament.e- filamentosa nos espaços int.el"celulares. Os n-
br-oblast.os cult.ivados da FGH t..iver-am uma t.axa de cr-escimento me-
nor- e at..i.vidade de- slnt.ese maior do que os cult.ivados da ~enviva 
sadia. 
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BARROS (1991), em observações em microscopia eletrônica con-
cluiu que fibras colágenas: exibiam um ••padr-ão de dissociação" e 
variação de diâmetro na FGH. Havia quantidades relativamente 
maiores de fibras oxitalânicas na FGH em comparação com a ~;en~iva 
normal. Fibras elásticas não foram ident.if1cadas no conjuntivo da 
FBH. Foram observados restos celulares dispersos em meio a matriz 






O objet.ivo deste t.:r-abalho é quant.ificar morfomet.l'icament.e 
fibr·oblast.os e fibr-as colá~enas no tecido conjuntivo da ~en~iva 
de pacientes port.adol"es da FGH e de pacientes com gengiva clini-
camente normal. Estas infor-mações poderão .íornecer subsídios mais 
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MATERIAL E M~TODOS 
I- PREPARAÇÃO DOS PACIENTES 
Foram selecionados 10 pacient.es portadores da f'ibromat.ose 
gen~ival hereditár-ia (fi~.1) e 10 voluntários com gengiva clini-
cament.e normal {fig-.2). A faixa et.ária do grupo da FGH <16 a 28 
anos - média de 22 anos) foi COl"l'espondent.e à do grupo de t!;eng:iva 
clinicament.e normal <15 a 25 anos - média de 20 anos). 
Ant.es da obtenÇão das biópsias de t.ecido gengíva1, foi rea 
lizado o preparo básico dos indivíduos selecionados; incluindo 
inst.ruções para a execução da t.écnica de escovação preconizada 
por BASS <1954), para higiêne do sulco gengiva!. Est.es procedi-
ment.os foram adotados com o objetivo de minimizar o acúmulo de 
placa e consequent.ement.e reduzir a inflamação no t.ecido conjunt.i-
vo subja~?ent.e ao epitélio sulcula.r e juncional. 
II- OBTENÇÃO DO TECIDO GENGIVAL 
Após anest.esia in:filt.rat.iva <XYLOCAlNA 2% :s:e-m vasoconst.r-i-
t.or-)~ o t.ecido gengiva! :foi removido da área de gengiva inseri-
da, da r-egião vest.ibu.Lar situada ent.re ;e:anino e pré-molar supe-
rior;. sendo que t.al área apresent.ava-se :s:~m qualquer- sinal cli-
nico de inflamação, ou seja, valor "O" no indice gengival de LôE 
<1967), utilizando-se de- um bis:t.uri ·de lâmina circular ("punch") 
com Smm de diãmet.ro (fig.3). 
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Com um seg:undo bist..uri convencional, de lâmina no.15, a área 
delimit-ada foi removida at.ravés ·de delicados moviment-os de desco-
lament..o. 
III- PROCESSAMENTO HISTOLóOICO 
Os espécimes: obtidos foram seccionados em duas met.ades 
i~uais:, fixados em formo! a 10% por 24 horas. Os dois: fragmentos 
foram incluídos em parafina de forma a pr-opor-cion.a.r- a sequência 
de cort.e partindo do maior diâmetro <t.:r-ansve:r-saD. Os cortes de 5 
micrômet.ros foram corados pela h~mat.oxilina e eosina <n~:4 e 5). 
IV - MORFOMETRIA 
Na .execução do procedimento morf'omét.rico~ utilizou-se da len 
t..e ocular integradora ZEISS <Kpl-W 10x) de 25 pontos: (f'ig.6) com 
objet.iva de 100x (imersão) em microscópio ZEISS. A sobreposição 
de um ponto à est..1~ut..ura desejada foi consider-ada como "impacto". 
A det.erminação do número de impact.os <densidade numérica) sobre 
núcleos: de fibr-obla.st.os e fibr-as colágen.as e a det.erminação da 
densidade em volume <Vvi) dos mesmos baseou-se no principio 
f'undamental da est...er-eolog-ia es:t..abelecido por DELESSE <1847) e 
aplicados .a hist.ologia por CHALKEY (1943), seguindo-se. as indica-
ç'tíes de WEIBEL & ELIAS {1967). 
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As contag-ens foram fett..as nos 10 espécimes obtidos do ~rupo 
da FGH e nos: 10 espécimes do grupo de gengiva clinic.ament.e sadia. 
Foram examinadas 3 (t.rés) lâminas de cada espécime distanciadas 
por 15 <quinze) micrômet.ros no seriament.o de corte. Em cada lâ-. 
mina foram observados 5 <cinco) campos sit.uados na região de te-
cido conjunt.ivo papilar e ::ret.icular {fig.7), em uma área livre de 
infiltrado inflamat.ório <SCHROEDER & MUNZEL-PEDRAZOLLI, 1973). 
Foram registrados os impactos sobre núcleos de células iden 
t.ificadas morfolobicament.e como f'ibl"oblast.os <células .f'usiformes 
ou es:t.l'eladas com núcleo ovóide alongado,. finos grânulos de croma 
t.ina) e sobre feixes de :fibras colágenas, sendo que os impactos 
rest3nt..es {sobre áreas não coradas ent.re os feixes de :fibras, 
out,ros tipos celular-es~ estl'ut.tll'as vascula:r-es e nervosas e estru-
tul'as não ident-ificadas) foram computados como tecido residl.J81. 
Foram somados os impactos de cada est.rut.ura nas 5 (cinco) 
contag:ens realizadas por lâmina~ dividindo-se o valor obtido por 
5 {cinco) para a obtenção da média de impact.os da est...rut.U1"a por 
campo em cada lâmina. A média :f'inal de impact.os da estrutura para 
o espécime f'oi a soma dos valor-es obtidos em cada lâmina dividido 
por 3 (as cont.ag:ens realizadas podem ser- observadas no Apêndice). 
A determinação da pl~opor-ção em volume de cada estr-utura foi 
det~erminada dividindo-se a média final de impactos por campo so-
br-e est.a estrutura pelo número t.ot.al de impactos por- campo (25). 
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FIG.1: As p e ct-os clinic o s da FIBROMATOS E GENGIVAL HEREDITÁRIA. 
FIG.2: As p e ct-os c linicos da GENGIVA CUNI CAMENTE NORMAL. 
MATERIAL E MeTODOS 
FIG.3: Bist.uri de lâmina circular <punch) com 8 mm de diâmet.ro da 
marca St.ief'el, ut.ilizado na execução das biópsias c;enc;ivais. 
MATERIAL E M~TODOS 
FIG.4: FIBROMATOSE GENGIVAL HEREDITÁRIA - Tecido conjuntivo denso 
contendo inúmer-os fib:robl.astos, alta densidade de fibras colá~e­
n as e poucos espaços não corados entr-e as mesmas. Aumento de 570x 
- H.E. 
FIG.5: GENGIVA CLINICAMENTE NORMAL - Área do tec ido conjuntivo 
m'ost;:rando feixes de fibras colá~enas e ntremeadas de fib:roblastos 
e d e áreas contendo material amorfo não cor-ado. Aumento de 570x- t 
H.E. 
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F'IO.ó: Representação esquemática da distribuição dos pont.os na 






C O H J U N T I V O ----------------------
F'I0.7: Representação esquemática da localização dos campos sele-




Os result.ados obt.idos com o mét.odo mort"omét.rico de cont.a~em 
de pont.os at.ravés da lent.e ocular int..etradora Kpl- W-10x, com au-
ment.o de 1000x <imersão), em cort.es de 5 {cinco) micrômet.ros co-
rados pela hemat.oxilina e eosina, do t.ecido conjunt.ivo da f:en~iva 
clinicament.e normal e da FGH podem ser vist.os nas t.abelas 1 e 2. 
GRUPO NORMAL GRUPO DA F.G.H. 
ESP FIBROBLS F. COLAO OUTROS ESP FIBROBLS F. COLAO OUTROS 
. N1 2,13 17,33 5,53 F1 2,46 21,07 1 ,46 
N2 1 '86 19,33 3,80 F2 2;13 21,00 1,86 
N3 1,53 19 '13 4,33 F3 2,40 19,46 3' 13 
N4 . 2,06 18 ,53 4,40 F4 2,46 20,73 1,80 
N5 2,20 18,93 3,86 . F5 2,20 21,20 1,60 
N6 2,06 19,13 3,80 F6 2,86 19 ;67 2,46 
N7 1,53 19,93 3,53 F7 2,46 21,07 1 ,46 
N8 2,60 19,86 2,53 F8 2,00 20,46 2,53 
N9 2,40 19,26 3,33 F9 2,53 19,33 3,13 
N10 2,26 18 '40 4,33 FiO 2,20 21,13 1,66 
TAB.1: Médias de impact.os por campo sobre .1'ibroblast.os, coláseno 
e out.ros component.es obt.idos at.ravés de . 5 (cinco) lei t.uras por 1! 
mina, em 3 <t.rês) lâminas por- espécime t.ot.alizando 7.500 pont.os 
re@;ist.rados nos ~:r-upos de @;en~iva clinicament.e nor-mal e FGH. 
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Dividindo-se os valol'es da Tab.1 pelo númel'o t.ot.al de impac-
t-os po:r- campo, que pal'a a lerrt,e · ut-ilizada é 25 (vint.e e cinco) 
obt.e ve-se a Tab.2, que cont.em os valol'es das pl"opol"ç~es médias em 
volume dos component.es t.eciduais avaliados. 
GRUPO NORMAL GRUPO DA F.G.H. 
ESP FrBROB LS F. COLAà OUTROS ESP FrBROBLS F. COLAO OUTROS 
N1 8 , 52 96 6 9 '3296 22,12 96 F1 9,84 96 84,28 96 5,84 
N2 7,44 96 7 7, 3296 15,20 96 F2 8,52 H 84,00 H 7 , 44 
N3 6,12 96 7 6, 5296 17,32 96 F3 9,60 96 77,84 H 12,52 
N4 8 , 24 96 7 4 '1296 17 , 60 96 F4 9 , 84 96 82,92 96 7,20 
N5 8,80 96 7 5, 7296 15,44 96 F5 a,8o 96 84,80 96 6,40 
N6 8,24 96 7 6, 5296 15,20 ~ F6 11 , 44 96 78,68 96 9 , 84 








N8 10,4096 7 9 '4496 10,12 96 F8 8 , 00 96 • 81,84 96 10,12 96 
N9 9,60 96 7 7, 0496 13,32 96 F9 1 o' 1 296 77 , 32 96 12,52 96 
N10 9,04 96 7 3 '6096 17,32 96 F10 8,8096 84,52 96 6,64 
T AB. 2 : Propol'ções em volume (pol'cent.agem) de fibroblast.os, colá-
gene e out.ros component.es obt-idas at.ravés de 5 (cinco) leit.ul'as 
po l' lâmina, em 3 (t.l"ês) lâminas pol" espécime, t.ot.alizando 7500 






Os dados foram submeUdos a aplicação do Teste-T para a 
comparação de duas amost.ras indeperident.es. Obt.eve-se a média 
geral com o respect.ivo erro padrão da média para as variáveis 
est-uda das, sendo que os result-ados obt.idos est.ão cont.idos na 
t-abela 3. 
- x - x - x-x- x - x- G. NORMAL G. FGH 
COMPONENTES impact-os V vi impact-os Vvi 
... 
8,2!5 2 , 370 
... o ,077 9,48 " Fibroblast.os 2,063 - o, 109 " - • T 
7!5,93H 20 , !512 
... 
o' 23!5 82,04H Co lá~eno 18,983 - 0,240 - •• ... 
1!5,77H 2,109 
+ o ,206 8,43 " Out.ros 3,944 - o' 249 - •• 
Tab. 3 : Média Geral de Impact-os por campo e Proporção em Volume 
<Vvi) de fibro blast.os, coláteno e out.ras estrut.uras. 
• significa nt-e a nivel de !5% · 




As afirmações quant.o à densidade dos component-es t.eciduais 
na FOH, exis t.ent.es na lit.erat.ura at.é o moment.o, basearam-se em 
. observações: subjet.ivas dos aspect.os his:t.opat.ológicos descrit-os em 
relat.os de casos clinicos, não em crit.érios objet.ivos de quant.iC! 
cação . . Sendo assim, TAKAOI et. al (1991>, dent.re out.ros, relat.aram 
que o t.ecido conjunt-ivo da FGH é rico em bandas grosseiras de co-
lágeno, poss uindo poucos Cibroblast.os. Porém, adrnit.iu a · exist.ên-
cia de uma variant-e da doença, rica em Cibroblast.os at.ivos, con-
s iderando inicialment.e t.rat.ar-se de uma et.apa inicial do desen-
volviment-o da !~são, com caract.erist.icas de· hipercelularidade, 
que poderia ser ~ubst.it.uida, com a mat.uração, por um est.ágio n-
nal hipocelula r. Biópsias . consecut.ivas dos pacient.es port.adores 
dest.e t.ipo de Cibl'omat.ose Coram avaliadas, sem a ident.iCicação de 
mudanças no quadro que pudessem indicar a exist.ência de um est.á-
gío int-ermediário. O padrão hist.ológico hipercelular para a FGH 
t.ambem Coi relat.ado pol' FARRER-BROWN et. al (1972), sem no ent.ant.o 
basearem-se em crit.ério objet.ivo. 
Ut.iliza ndo met.odologia semelhant-e a dest.e t.rabalho, HASSEL 
et. 81 (1978) l'ealizaram a quant.iCicação dos Cibl'oblast.os e colá-
geno do t.ecido conjunt-ivo do aument.o gengiva! provocado pelo uso 
da Dilànt.ina em comparação com o da gengiva clinicament.e normal. 
Não encont.rando diCerenças 
do conjunt.i v o do aument.o 
signiCicat.ivas, concluíram que o t.eci-
pl'ov<;>cado pela . Dilant.ina cont.inha uma 
composição semelhant-e a do t.ecido normal porém, com um cresci-
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mento descontrolado . ·sit.uação diversa da que foi ident.ificada pa 
ra a FGH nest.e trabalho, indicando que est.es aument.o.s ~en~ivais, 
a despeito das semelhanças clinicas, podem ter mecanismos dife-
rentes de desenvolvimento, já que possuem uma et.iolo~ia dist.inta . 
. Est.e estudo :f'u_ndamenta-·se na estereolocia, c:iue pode ser de-
t'inída como o est.udo quant.it.at.ivo . das proprie~des tridimensio-
nais de objet.os, at.ravés de planos . bidimensionais <ANDERSON 8: 
LOWE, 1990). A base da est.ereolo~ia é o · t.eorema do ~eolo~ist.a 
DELESSE {1947), se~undo o qual, a proporção de área ocupada por ·. 
um componente em cort.e obt.ido de uma rocha aleat.oria.rrient.e, é 
ig-ual a proporção em volume do mesmo na rocha. <Aai•VvD. A prova' 
matemát.i.ca do principio de DELESSE :f'oi dada por WEIBEL 8: ELIAS 
<1967>. A cont.ar;em de pont.os :f'oi aplicada à histolor;ia por 
CHALKEY {1943), sendo considerada como a :f'orma mais e:f'icient.e 
para determinações 
ANDERSON & DUNNILL, 
mor:f'ométricas em 





dotados de pont.os, em quant.idade e disposição variáveis, cont.i 
dos em lentes oculares, ou em superf'icies de proporções det.ermi 
nadas, sobre as quais projeta-se a imagem do t.ecido a ser . quant.~ 
ficado <ANDERSON & LOWE, 1990). Há t.ambem a possibilidade de se 
ut.ilizar mét.odos eletrônicos <FISHER, 1970. · A coincidência dos 
· pontos do reticulo sobre as est.l.'Ut.uras são denominadas de "impac-
tos"' sendo que a soma dest.es é equi valent.e . a . área ocupada pela 
estrutura no corte. A proporção em volume dest.a est.rut.ura é deter 
minada pela divisão do número de impactos da est.rut.ura pêlo núme-
ro total de impactos <Aai=VvD. · A ocular inte~radora utilizada 
f'oi a ZEISS <kpl-W-10X) de 25 pont.os, que pe:t:-mit.e que apenas 1 
<um) impacto. seja regist.rado para cada célula <W'EIBEL, 1979). 
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· Na execução . de mét.odos . morfomét.ricos deve-se levar em consi-
deração o denominado efeit.o HOLHES <HOLMES, 1927>, um erro sis-
t.emát.ico ·devido à 'espe;ssura do cort.e examinado e do diâmet.ro do 
component.e est.udado. Est.imando-se a área ocupada por um componen-
t.e em cort.e aleat.ório, . assume-se que est.e cort.e é int'init.~ent.e 
fino, porém o mesmo possue uma espessura considerável. Realizan-
do-se medições de área de est.rut.uras opacas nest.as preparações, 
há uma t.endênçia para que sejam maiores que as reais~ devido a 
sobreposição de est.rut.uras · em diferent.es planos. O t.amanho do 
erro depende da razão ent.re o diãmet.ro da est.rut.ura ~xaminada e · a 
espessura do cort.e, ou seja, quant.o menor o diâmet;ro do . compo-
nent.e, mais fino o cort.e deverá ser para minimizá-lo. O efeit.o 
HOLMES pode ser d~spre~ado em est.udos comparat.ivos do mesmo com-
PC?nent.e t.ecidual sob condições dif'erent.es., . desde que a espessura 
dos cort.es seja const.ant.e e a dimensão dos component.es seja equi-
valent.e <ANDERSON 8: LOWE, 1990). Est.e f'at.o dispensa a ut.ilização 
de cort.es semi-finos ou ult.ra-f'inos nest.e est.udo just.if'icando ·a 
ut.ilização de cort.es de rot.ina. 
C_onsiderando a het.ero~éneidade · apresent.ada pelo t.ecido con-
junt.ivo, SC::::HROEDER · 8: MUNZEL-PEDRAZZOLI <1973) realizaram um t.ra-
balho viabilizando a aplicação de t.écnicas est.ereoló~lcas no t.e-
cido conjunt.ivo ~en~ival at.ravés de sua subdivis~o em . duas por-
ções mais homo~êneas: uma localizada próxima ao sulco ~en~i vai, 
denominada de t.ecido conjunt.ivo inf'ilt.rado <TCD, devido a predo- . 
minãncia de células que compõe o infilt.rado · inf'lamat.ório, e na · 
qual a quant.idade de fibras colágenas é mais escassa; · e out.ra · 
porção onde há a ausência quase t.ot.al das células · do inf'ilt.rado, 
com predominância de fibras coiágenas e f'ibroblast.os, denominada 
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de t.ecido conjunt-ivo não irúilt.rado <TCN). Para execução do pre-
se.n~e ~x-abalho, o TCN de ambos os grupos foram comparados. 
Os result-ados obt.idos · com a met-odologia u~ilizada revelaram 
um t.ecido conjunt-ivo significat-ivament-e mais celularizado, quant-o 
aos t'ibx-oblast.os:. na . FGH <i- 2,37 ~ 0,0776 ou 9,49% ), quando com 
parado ao t.ecido conjunt-ivo da gengiva clinicament-e normal <i-
+ 9,25%), 2 ,063 0,109 nivel de 5% de sign11'1cância. Est.es ou ao 
x-esult.ados indicam que o f'enômeno pat.ológico subjacent.e ao au-
ment.o de volume gengiva! da FGH é, de f'at.o, uma hiperplasia, ou 
seja, o aument.o de volume gengiva! const.it.ui a manifest-ação cll-
nica de uma alt.eração t.ransmit.ida genet,icament.e, at:ravés de gen 
aut.os~ômico dominant.e, que hist.ologicament.e se expx-essa como uma 
híperpl.asia. O t.ermo significa um aument-o de volume de um t.ecido 
ou óx-gão pelo aument.o absolut.o do número de células <ROBINS, 
1986), pox-t.ant.o a afíx-mação de que a FGH r.esult.a de uma hiper.pla-
sia dos fibx-oblas~os gengivais_ f'ica subs~ané:iada pela verit'icação 
de que exi.st.em,. em média <com ,a ocular u~ilizada), 2,370 ~mpact.os 
sob x-e f'ibroblast.os, por campo no t-ecido conjunt.i v o da FGH cont.x-a 
2,063 da gengiva clinicarnent.e normal, com dif'e.rença signiflcant.e 
a n1 vel de 5%. Est.es achados cex-t.ament.e cont,ribuirão para as f'u-
t.uras publicações sobx-e o assunt-o, reduzindo .as inconsist.ências 
quant.o as denomina.ções das descrições clinicas e his~ológicas e 
das hipót.eses de pat.ogênese apresent-adas. 
+ 
O . component-e colagênico t.ambem é. maior na FGH <x- 20,512 -
0,23!5 ou 82,04%) quando C:ompara~o com o da gengiva clinicament.e 
nox-mal <18,983 




SHIRASUNA et. al <1989>, ut.ilizando t.écnica de cult.ura de t.e-
cido, avaliaram a velocidade de cresciment.o de t'ibroblast.os cult.i 
vados da t'ibromat..ose ~en~ival (que denominaram de "con~ênit.a") e 
a qtü,Ult.idade de subst.ância int.ercelular, incluindo colá~eno e 
t;licosamino~licanos, sint.et.izados por est.as células. Concluiram 
que as células da t'ibromat.ose ~enr;i val possuiam uma t.axa de cres-
ciment.o mais lent.a, em cult.ura, quando comparadas com as células 
do t.ecido r;en~ival normal, e a quant.idade de colá~eno produzidas 
por est.as células t'oi muit.o maior do que a produzida por células 
cont.role. Fica porém a dúvida quant.o ao cará~er heredit.ário da 
alt.eração, Já que o t.ecido r;enr;ival avaliado como FGH, t'oi obt.ido. 
de dois irmãos cujos pais e out.ros membros da t'amilla <por .t.rês 
t;eraçê:Ses) não possuiam qualquer alt.eração r;enr;ival semelhant.e. Os 
aut.ores consideraram mui t.o pequena a probabilidade de ocorrên-
cia de uma mut.ação ~enét.ica em ambos, acredit.ando que o aument.o 
r;enr;ival t'oi consequência da t.ransnússão .de · um r;en aut.ossônúco 
recessivo. Porém a t'alt.a de· out.ros membros at'et.ados, principal-
ment-e nas ,eraçê:Ses t'amiliares precedent.es, leva a crer que o au-
ment.o r;en~ival vist.o nest.e t.rabalho pode não t.er carát.er heredi-
t.ário. A mesma dúvida pode ocorrer no t.rabalho de JOHNSON et. a1 
<1986), no qual t'oram cult.ivados t'ibroblast.os ,en~ivais obt.idos 
de uma criança , de 13 anos de idade, pol:'t.adol:'a de aument.o 'en,i-
val severo, sem que qualquer out.ro membro da t'amilla apresent.~se 
. a anormalidade. Est.as células, em cult.ura, apresent.aram t.axa de 
cl:'esciment.o menol:' que as células obt.idas de um adult.o jovem · nor-
mal, pol:'ém compal:'ável a de um pacient.e da mesma idade e sexo. A 
quant.idade de prot.e1na t.ot.al· sinLet.izada pelas células do aument.o 




colá~eno foi metade da produzida pelas células controle. 
KILPINEN et al (1978), descl"evel"am uma f'am11ia com pol"ta-
dores da FGH associada a um l"eta.rdo na el"upção da dentição per-
manent-e e no Cl"escimento esquelético. O aumento ~en~ival esteve 
pl"esent.e nas: ~erações precedent-es do lado mat.el"no. Membl"os desta 
mesma familia f'ol"am avaliados pol" COLLAN et . al .<1982) e OIKARINEN 
et al <1990). COLLAN et al <1982), su~el"iram que o l"eta.rdo do 
crescimento poderia não tel" relação direta com o aumento ~en~i- · 
val, sendo postel"iol"mente dia~nost.icado uma deficiência de hol"-
mônio do crescimento nos membl"os afetados. 
OIKARINEN et al (1990), l"elata.ram que f'ibroblastos do tecido 
conjuntivo da FGH associada à deficiência de hol"mônio ·do Cl"esci-
ment.o, possuem taxa de crescimento menor, em cultUI"a, quando com-
parados com f'ibroblastos do tecido conjuntivo da ~en~iva clínica-
ment.e normal. A FGH associada à deficiência do hormônio do cres-
cimento pode constituir-se em uma alteração dif'erente da FGH não 
associada, portanto, células obtidas do tecido conjuntivo destas 
alt.erações, podem não possuir o mesmo padrão de cresciment-o em 
cultura. 
Seria viável considel"ar que células, quando em cult.Ul"a; não 
est.ariam sujeitas aos !'atores modif'icadol"es do C:l"escimento, ou se 
ja, um s istema de· inibição do crescimento poderia atuar no tecido 
gen~ival normal e ser menos ativo na FGH, ou então, ·um f'ator es-
timulador do crescimento dos f'ibroblastos, ~enet.icamente trans-
mitido, poderia ocorrer nos por~adores da FGH. 
COLLAN et al <1982), observaram na· FGH, dois tipos de fibl"o-
blastos: células 11at.ivas11 em áJ:.eas ricas em substância intercelu-
lar amorf'a e pobl"e em .colá~eno, e células "pouco ativas" em áreas 
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ricas em f'ibras colágenas. Isto não correspondeu às observações 
de BARROS <1991), em microscopia eletrônica, do tecido obtido dos 
integrantes da mesma -f'amilia utilizada no presente estudo, onde 
não f'oram _identif'icados f'ibroblastos com aspectos morfológicos 
sugestivos de baixa atividade, e nem áreas onde o colágeno f'osse 
escasso. 
Os impactos sob:re as demais est:rut.u:ras como vasos san,;uineos 
{incluindo sua luz), células i~Clamat.órias, est:rut.u:ras ne:rvosas, 
estrutu:ras ou células não ident.if'icadas e po:rçêSes do t.ecido não 
preenchidas {provave lment.e cont.endo subst.ância Cundament.aD f'o:ram 
registrados sob a designação "outros". Estes componentes f' oram m!_ 
nos ·f'requent.es na FGH <2,109 ! 0,206 ou 8,43%) do que na gengiva 
+ normal (3,944 - 0 ,249 ou 15,77%). Este f'at.o está de aco :rdo com as 
observações de que na FGH existe pouco ou nenhum iruilt.rado in-
f'lamatório <ZACKIN 8: WEISBERGER, 1961; EMERSON, 1965; TAKAGI et 
al, 1991) e pouca vascularização <YOKOYA, 1962; JORGENSON & 
COCKER, 1974) e cont.rário as ob~ervaçêSes de proliferação vascular 
associadas a iruilt.rado histioliruoplasmoci t.áric:> <GENOVESE, et 
al, 1987; GIAMMINOLA et. al, 1990). 
Como cont.inuidade dest.e t.:rabalho, pode:ria ser aplicada à FGH, 
a met.odologia p:ropost.a por DAHLLOF et al (1984), que ·consist.e na 
ut.ilização de coi:'t.es semi-finos {0,9 mic:rômetrps) incluídos em 
resina epoxi que aument.am a resolução e conf'iabilldade da análise 
est.ereológica <WEIBEL, 1979), já que em t.ecidos embebidos em pa-
raCina, pode haver uma cont.ração linear de 25% <WEIBEL, 1963), 
não desejável, principalment.e quando se pretende determinar as 
p:roporções em volume em valo:res absolut.os. Os co:rt.es embebidos em 
epoxi possuem uma :resolução ideal _para mic:roscopia de luz, 
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minimizando o ef'eit.o de sobreposição ou ef'eit,o HOLM.ES que ocorre 
em cort.es de maior espessura, -que necessi t,a ser compensado para 
det.erminações não comparat.ivas <WEIBEL, 1979). 
Sabe-se que a quant,idade de colágeno t.ipo V geralment,e fica 
aument.ada em condições pat,ológicas irulamat.órias e f'ibroprolif'e-
raUvas, cicat,rizes e carcinomas (OOSHIMA, 1981; . MORTON 8: BARNES, 
1982). Seria po:rt.ant,o int.eressant.e a invest.igação dest,a carac-
t.erist,ica para a FGH nos moldes realizados por NARA YANAN 8: PAGE 
(1985) ·no aument.o gengiva! provocado pela Dilant.ina. 
· Est.udos hist.oquinúcos são necessários para se avaliar em 
pro:fundidade o signif'icado do aument,o do component,e colagênico. 
Port.ant.o, segundo os result.ados obt,idos nest.e est.udo , a FGH 
parece possuir um aument,o na população de fibroblast.os e da subs-
t,ância int.ercelular <colágeno) em det.riment,o dos demais compo-
nent.es <vasos, out.ras células, nervos, espaços ent.re os feixes de 
:fibras). Considerando o aumento da densidade celular e sua impor-
t,ância quant,o ao conceit.o funda ment,al de "hiperplasia", podemos 





Os dados obt.idos pela aplicação do mét.odo mor1'omét.rico de 
conta gem de pont.os~ at.ravés da lent.e ocular int.e~radora KPL-W-10X 
( 25 pont.os), em microscopia de luz, com aument.o de 1000X (imer-
s ão) , aos cort.es de 5 (cinco) micrômet.ros de t.ecido conjunt.ivo 
t;e n r;i val obt.ido de pacient.es port.adores da FGH e de pacient.es com 
g e n giva clinicament.e normal permit.em concluir: 
1-) O t.e cido conjuntivo da FGH apresenta uma população de f'ibro-
blast.os maior (média de 2,37 
+ 0,776 impactos por campo ou 9,48% 
em v o lume) quando comparado com o tecido conjuntivo da ~en~iva 
+ . 
clinicamente normal <média de 2,063 - 0,109 impact.os por campo ou 
. 8,25% em volume) ao nivel de si~ni1'icância de 5%. 
2-) O componente cola~ênico do tecido conjuntivo da FGH é maior 
(mé dia de 20,512 ~ 0,235 impact.os por campo ou 82,04% em volume) 
do que o da ~engiva clinicamente normal (média de 18,983 
+ 0,24 




3-) As est.rut.uras vasculares, células inf1amat.órias, est.rut.uras 
nervosas, est.rut.uras ou células não ident.i1'icadas e po:rç~es do 
t.ecido conjunt.ivo não coradas (provavelment-e cont.endo subst.ância 
f'undament.al) 1'o:ram menos 1':requent.es no t.ecido conjunt.ivo da FGH 
+ ( média de 2,109 - 0,206 impact.os po:r campo ou 9,43% em volume) • 
quando comparadas ao t.ecido conjunt.ivo da r;enr;iva clinicament.e 
+ (média de 3,944 - 0,249 impact.os campo ou 15,77% normal em po:r 
volume) a o nivel de 1% de signi1'icância. 
4-) O a ument.o de volume genr;ival na FGH é consequência de uma po-
pulação maior de f'ibroblast.os e maior quant.idade de colágeno em 
comparação ao t.ecido conjunt.ivo da gen.r;iva clinicament-e normal de 
indi viduos não port.adores de FGH. 
5-) Conside:rando-se a maio:r densidade celula:r da FGH podemos 




A Fibromato.se Gens:ival Hereditária <FGH) refere-se a aumen-
t.os do volume ~engival de aspect.o fibroso, t.ransmit.idos genet.ica-
me nt.e. O padrão de heredit-ariedade é aut.ossômico dominant.e na 
ma ioria das vezes, e recessivo em alguns casos. 
A li t.erat.ura sobre a FGH é compost.a em sua maioria, por re-
l a t.os de casos, sendo que as aCirmaç~es quant.o ã alt.eraç~es na 
densidade dos component.es t.eciduais Coram f'eit.as:, at.é o moment.o, 
sem um cx-it.ério objet.ivo de quant.if'icação. O objet.ivo do present.e 
t.rabalho é verificai' possiveis alt.erações no component.e :fibroblás 
t.ico e colagênico do t.ecido conj':Jilt.ivo da FGH, em comparação ao 
t.e cido gengiva! clínicament.e normal. Fox-am ent.ão comparados mor-
f'omet.I'icament.e, at.I'avés da t.écnica de cont.agem de pont.os, com o 
a uxilio de uma lent.e ocular int.egradora Zeiss <kpl-w 10x) de 25 
pont.os e objet.iva de imersão, o t.ecido conjunt.ivo obt.ido de 10 
p a cient.es port.adores da FGH e 10 volunt.ários com gengiva clini-
cament.e normal <GCN>. 
Os dados obt.idos most.raram que o t.ecido conjunt.i v o da FGH 
a present.ou uma população de f'ibroblas:t.os maior, pox- campo, 
(2,37 ~ 0,776 ou 9,48% em volume), que o t.ecido conjunt.ivo da 
+ 
~CN <2,063 - 0,109 ou 8,~5%), com grau de si~ni:ficância de 5%. 
Da mesma forma, o component.e colag-ênico apresent.ou-se aumen-
t.a do na FGH (20,512 0,235 ou 82,04%) quando comparado aos 
v a lores da GCN (18,983 0,240 ou 75,93%) com signif'icância ao 
nivel de 1%. Est.rut.ux-as vasculares, células do iruilt.x-ado in-
f'la matório, est.ruturas nervosas, est.x-ut.u.ras ou células não 
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iden~ificadas e porções do ~ecido não coradas (preenchidas 
provavelment.e por subst.ância f'undamen~al) ob~i v eram valores de 
densidade · inferiores 
que para na GCN 
significância de 1%. 













Conc lui-se por~ant.o que o aumen~o de volume r;enr;ival vis-
~o na FGH é resul~ado de uma hiperplasia dos .flbrobl~~os do 
~ecido conjunt.ivo gengiva! associada a um component.e int.ercelu 





Heredit.al'y ~in~ival fibromat.osis <HGF> is a beni~n . oral 
disease chai'act.eriz~d by a slowly pro~ressive enlar~ement. of" t.he 
~in~iva usually t.ransmit.t.ed by a dominant. aut.osomal ~ene. It. is 
not. Kn own t.he pat.ho~enet.ic mechanism associat.ed wi t.h t.his 
gingival en.lal'~ement., ór t.he proport.ion bet.ween f'ibroblast.s and 
collagen f"ibers. Theref"ore in t.his work t.he densi t.y of" f'ibro-
blast.s and colla gen cont.ent. in HGF was est.imat.e morphomet.rically 
using t.he direct. point. count.in~ t.echnique. Biopsies were obt.ained 
f"rom 10 volunt.eers wit.h clinically healt.hy · ~in~iva <CHG> and 10 
pat.ient.s wit.h HGF. The specimens were fixed in 10% f"ormalin and 5 
J.Jm parafin sect.ions were st.ained wit.h H.E. The densit.y of" f'ibro-
blast.s and colla~en were est.imat.e usin~ a x100 object.ive and x10 
Zeiss int.e~rat.ion ocular of" 25 t.est. point.s. The avera~e of" f'ibro-
blast.s p e r f'i e ld in HGF was 2.370 0.77 corresponding t.o 9.48% 
in volume and in CHG was 2.063 ~ 0 .109 and 8.25%, si~nif"icant. at. 
5% levei . The values f"or colla~en cont.e nt. in HGF were 20.512 
+ 
0 .235 o r 82.04% and for 
si~nif'icant. at. 1% leve!. 
CHG were 18.983 
Ot.her est.ruc~ures 
+ 0.240 OI' 75.93%, 
in HGF had t.he 
densi t.ie s of" 2.109. + 0.206 o r 8.43% and in CHG t.he densi t.ies o f" 
+ . 
3.944 - 0 .249% or 15.77%, s ignif'icant. at. 1% levei. 
These result.s indicat.e t.hat. HGF can be considered a ~in~ival 
h yperp lasia. 
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Dados obt.idos at.:ravés da ut.Uizaç~o da t.écntca mo:rt'omét.:rica de 
contag-em de pontos; com o . uso de uma lente ocular integ-radora ZEISS 
Kpl-W-10x, com aumento de 1000x, em cortes d e : 5 <cinco) micr ômetros, 
por-ados pela hemat.oxilina e eosina. Regist..r-o dos impaot.os po.r- oampo 
sobr-e t'ib:roblast.os, colá~eno e o u t.:ros component-es obt.idos at..r-avés de 5 
<cinco) leit.uras por .lâmJ.na, em 3 <t.rês) lâminas po:r espécime, em 10 
(dez) espécimes po:r ~:rupo, totallzando 7500 pont.os :re~ist.:rados nos 
~rupos de g-eng-iva clinicamente no:rmal e FGH são ap:resent.ados nas 
tabelas a seg-uir 
GRUPO NORMAL: 
ESPECIME .N 1 
LÂMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
t'ibl t' col out.s t'ibl t' col out.s t'ibl f' col out.s 
3 17 5 2 20 3 2 17 6 
2 15 9 3 17 5 1 16 9 
3 16 6 2 17 6 2 15 9 
2 20 3 1 21 3 2 20 3 
3 15 7 1 19 6 3 16 6 
13 93 29 9 93 23 10 94 31 
" 2,6 16,6 5,9 1,9 19,6 4,6 2,0 16,8 6,2 
50 
APr:.NDICE 
ESPECIME : N 2 
~AMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
f'ibl f' col out..s f'ibl f' col out..s f'ibl f' col out..s 
1 20 4 2 16 7 2 20 3 
2 21 2 1 17 .7 1 17 7 
1 21 3 1 19 5 2 19 4 
3 20 2 1 21 3 3 19 3 
2 20 3 2 22 1 4 18 3 
9 102 14 7 ·95 23 12 93 20 
-
" 1 ,S 20~4 2,8 1,4 19,0 4,6 2,4 18,6 4,0 
ESPECIME . N 3 . 
LÂMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
f' i bl . f: col out..s f:ibl f' col out.s f:ibl f' col out..s 
3 15 7 1 16 a 2 23 o 
1 18 6 2 21 2 2 19 4 
1 20 4 1 20 4 2 20 3 
3 17 5 1 20 4 o 21 4 
1 21 3 2 17 6 1 19 5 
9 91 . 25 7 94 24 7 102 16. 
-
" 1,8 18,2 5,0 1,4 18,8 
4,8 1,4 20,4 3,2 
ESPECIME . N 4 
LAMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
:f'ibl f' col out. .. s . :f'ibl f' col out..s . :f'ibl :f' col out..s 
1 20 4 2 18 5 1 2.2 2 
2 19 4 1 20 4 2 21 2 
1 17 7 1 19 5 2 18 5 
2 17 6 4 20 1 4 16 5 
4 14 7 3 17 5 1 20 4 
10 87 . 28 11 94 20 10 97 18 
-
" 2,0 17,4 5,6 . 2~2 
18,8 4,0 2,0 1.9 ,4 3,6 
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APE:NDICE 
ESPECiME : N 5 
LAMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
fibl f co l out.s fibl f' col out.s f'ibl f col out.s 
2 15 8 1 24 o 1 19 5 
2 21 2 3 18 4 2 17 6 
3 20 2 2 22 1 3 18 4 • 
2 20 3 3 17 5 3 18 4 
1 20 4 1 19 5 . 4 16 5 
E 10 96 19 .to 100 1 6 19 QQ :&4 
-
X 2,0 19,2 3,8 2,0 20,0 3,0 2,6 17,6 4,8 
ESPECIME : N 6 
LAMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
fibl f col out.s f'ibl f col out.s f'ibl f' col out.s 
2 21 2 3 21 1 2 16 7 
2 19 4 2 20 3 1 19 5 
2 19 4 2 18 5 · 2 19 4 
1 19 5 3 16 6 3 20 2 
2 21 2 3 17 5 1 22 2 
9 99 17 13 92 20 9 96 20 
-
X 1,8 19,8 3,4 2,6 18 , 4 4,0 1,8 19,2 4,0 
ESPECIME : N 7 
LÂMINA 1 LÂMINA 2 LAMINA 3 
f'ibl f' col out.s f'ibl f' col out.s t~ibl f' co l out.s 
1 20 4 1 19 5 2 17 6 
1 21 3 3 22 o 2 22 1 
1 22 2 2 16 7 1 21 3 
1 19 5 1 21 3 1 21 3 
2 18 5 3 18 4 1 22 2 
6 100 19 10 96 19 7 103 15 
X · 1,2 20 3,8 2 , 0 19 ,2 3,8 1,4 20,6 3 , 0 
52 
APeNDICE 
ESPECIME : N 8 
LÂMINA 1 L~MINA 2 LAMINA 3 
t'ibl f' col out.s t'ibl f' col out.s t'ibl r col out.s 
4 17 4 1 22 2 1 21 3 
3 18 4 2 21 2 5 19 1 
. 4 20 •1 1 23 1 2 21 2 
2 20 3 3 20 2 3 18 4 
2 22 · 1 4 16 5 2 20 3 
E 15 97 13 11 102 12 13 99 13 
-
" 3,0 19,4 2,6 2,2 20,4 2,4 2,6 19,8 2,6 
ESPECIME : N 9 
LÂMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3 
t'ibl r col out.s t'ibl f' col out.s rib l r .col out.s 
2 19 4 2 . 21 2 3 19 3 
1 19 5 5 16 4 2 20 3 
3 16 6 2 20 3 2 17 6 
4 18 3 2 22 1 2 19 4 
3 20 2 1 22 2 2 21 2 
13 92 20 12 101 12 11 96 18 
-
" 2 , 6 18,4 4,0 2,4 20,2 2,4 2,2 19,2 3,6 
ESPECIME : N 10 
LÂMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
t'ibl f' col out.s t'ibl f' col out.s :t'ibl 1' col out.s 
5 15 5 2 19 4 1 20 4 
3 20 2 3 19 3 1 18 6 
2 19 5 2 19 4 3 19 3 
2 19 4 4 18 3 2 15 8 
2 16 7 1 21 3 1 20 4 
14 99 23 12 96 17 8 92 25 
-
" 2,8 17,6 4,6 2,4 19,2 · 3,4 1,6 19,4 5,0 
53 
Af>t.NDICE 
GRUPO DA FGH: 
ESPECIME : F 1 
LAMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
f i b l f c ol out..s fibl f c o l o ut..s fibl f col out..s • 
1 20 4 4 20 1 2 22 1 
2 22 1 2 22 1 2 21 2 
2 22 1 2 23 o 3 21 1 
2 19 4 6 20 o 2 20 3 
3 20 2 2 23 o 3 21 1 
10 103 12 16 109 2 12 106 9 
-
X 2,0 20 , 6 2 , 4 3,0" 21 , 6 0 , 4 2 , 4 21 , 0 1 , 6 
ESPECIME . F 2 . 
LÂMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
fib l f col " out..s fibl f c o l out..s fibl f col out..s 
1 23 1 3 19 3 2 23 o 
3 19 3 4 20 1 1 22 2 
2 2 1 2 2 22 1 2 22 1 
2 2 1 2 1 23 1 2 19 4 
3 20 2 2 21 2 2 20 3 
1 1 104 10 12 106 9 9 106 10 
-
" 2,2 20 , 8 2 ,0 
2,4 21 , 0 1 ,6 1 , 9 2 1,2 2,0 
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APE:.NDICE 
ESPECIME . F 3 . 
LÂMINA 1 LA-MINA 2 LAMINA 3 
.fibl .f C()l outs t'ibl t' col outs t'ibl t' col outs 
1 21 3 2 20 3 1 20 4 
4 19 3 3 19 3 2 19 4 
· 2 20 3 2 19 4 4 17 4 
1 20 4 3 20 2 2 21 2 
3 18 · 4 5 18 2 1 22 2 
E 11 97 17 15 96 14 10 99 16 
-
X 2,2 19,4 3,4 3,0 19,2 2,9 2,0 19,8 3,2 
ESPECIME : F 4 
LÃMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3 
t'ibl r col outs t'ibl t' col outs t'ibl t' col outs 
2 22 1 1 23 1 3 21 1 
3 21 1 2 22 1 2 20 3 
2 19 4 2 23 o 2 20 3 
3 21 1 3 19 3 2 21 2 
3 20 2 4 20 .1 3 19 3 
E 13 103 9 12 107 6 12 101 12 
-
" 2,6 20,6 1,9 2,4 21,4 1,2 2,4 20,2 2,4 
ESPECIME . F 5 
LÂMINA 1 L..lMINA 2 L..lMINA 3 
t'ibl t' col outs f'ibl t' col outs .fibl .f col out.s 
3 22 o 2 21 2 3 21 1 
2 22 1 1 18 6 1 24 o 
2 21 2 3 21 1 ~ 23 1 
1 23 1 3 22 o 2 19 4 
4 19 2 4 20 1 1 22 2 
E 12 107 6 13 102 10 9 109 9 
-
X 2,.4 21,4 1,2 2,6 20,4 . 2,0 1,6 21,9 1,6 
55 
APt;NDICE 
ESPECIME : F 6 
LAMINA 1 LAMINA 2 LAMINA 3 
.t'ibl .t' col out.s .t'ibl .t' col out.s .t'ibl .t' col out.s 
6 16 3 4 17 4 3 2 1 1 
3 22 o 2 17 6 1 20 4 
3 19 4 1 22 2 2 21 2 
5 17 3 4 19 " 2 2 21 2 
2 22 1 2 22 1 3 20 2 
E 19 96 11 19 07 16 11 109 11 
-
X 3,8 19,0 2,2 2,6 19,4 3,0 2,2 20,6 2,2 
ESPECIME : F 7 
LÂMINA 1 LÂMINA 2 LAMINA 3 
.t'ibl .t' col out.s .t'ibl .t' col out.s .t'ibl .t' col out.s 
3 22 o 2 22 1 4 19 3 
4 19 2 3 22 o 3 21 1 
1 22 2 3 21 1 1 22 2 
3 20 2 3 21 1 2 21 2 
1 23 1 2 23 o 2 19 4 
12 106 7 13 109 3 12 101 12 
-
X 2,4 21,2 . 1,4 2,6 21,9 0,6 2,4 20,2 2,4. 
ESPECIME : F 8 
LAMINA 1 LÂMINA 2 LÂMINA 3 
.t'ibl .t' col out.s .t'ibl .t' col out.s 1'ibl 1' col out.s 
3 19 4 2 19 4 2 21 2 
2 21 2 3 20 2 2 . 23 o 
2 18 5 3 19 3 2 22 1 
1 20 4 2 22 1 2 20 3 
1 19 5 2 23 o 1 22 2 
9 96 20 12 103 10 9 109 8 
-
X 1,9 19,2 ·4,0 2,4 20,6 2,0 1,8 21,6 1,6 
56 
APE;NDICE 
ESPECI ME . F 9 
LÂMINA 1 LÂMINA 2 LÂMI NA 3 
fib l f col out.s fibl !' col out.s fibl f" col out.s 
2 16 7 4 20 1 2 21 2 
3 18 4 5 18 2 3 19. 3 
2 21 2 3 19 3 2 21 2 • 
3 18 4 1 18 6 3 21 1 
2 20 3 2 18 5 1 22 2 
12 93 ' 20 15 93 17 11 104 10 
-
X 2,4 18,6 4,0 3,0 18 , 6 3,4 2,2 20,8 2 , 0 
ESPECIME : F 10 
LAMINA 1 LÂMINA 2 LAMINA 3 
f i bl f col out.s fibl f col o ut.s t'ibl 1' col out.s 
3 22 o 2 20 3 1 23 1 
3 21 1 1 23 1 1 24 o 
3 20 2 2 22 1 2 17 6 
5 17 3 3 21 1 3 21 1 
1 23 1 2 22 1 1 21 3 
15 103 7 10 108 7 8 106 11 
-
X 3, 0 20,6 1 , 4 2,P 21,6 1, 4 1,6 21,2 2,2 
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